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В сложившейся ситуации дефицита донорских органов выполнение трансплантации сердца от так назы­
ваемых возрастных доноров является одним из реальных путей повышения доступности и увеличения 
количества пересадок сердца, прежде всего у потенциальных реципиентов, нуждающихся в неотложном 
ее выполнении. При подготовке и выполнении трансплантации сердца от возрастных доноров необходи­
мо учитывать повышенный риск развития ранней дисфункции сердечного трансплантата, наличия транс­
миссивного атеросклероза коронарных артерий, развития и прогрессирования васкулопатии сердечного 
трансплантата, что может негативно сказаться на ранней и отдаленной выживаемости реципиентов. При 
правильном подборе пары «донор–реципиент», эффективном разрешении ранней дисфункции сердеч­
ного трансплантата, своевременном применении лечебных мер, направленных на профилактику васку­
лопатии сердечного трансплантата, а также на коррекцию трансмиссивного атеросклероза коронарных 
артерий, ранние и отдаленные результаты трансплантации сердца от возрастных доноров сопоставимы с 
результатами трансплантации от доноров со стандартными критериями.
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In the current situation of the shortage of suitable donor organs, heart transplantation from older donors is one 
of the ways to increase the performance of more heart transplants, particularly, in patients with urgent need of 
transplantation. While planning a heart transplantation from older donor one should consider increased risk 
of early cardiac allograft dysfunction, preexisting coronary artery disease, accelerated transplant vasculopathy 
which may adversely affect early and long­term survival of recipients. Subject to careful selection of donor–reci­
pient pairs, effective prevention and treatment of early cardiac allograft dysfunction, pre­existing atherosclerosis 
and transplant vasculopathy the early and long­term survival of heart transplant recipients from older donors is 
comparable to heart transplantation from young donors.
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ВВедеНие
На начальном этапе развития трансплантации 
сердца (ТС) для пересадки использовались сердца 
от доноров не старше 40 лет. Предполагалось, что 
сердца от доноров старших возрастных категорий, 
или так называемых возрастных доноров, более 
склонны к повреждению во время смерти мозга, 
фармакохолодовой консервации и последующей 
реперфузии, что может привести к выраженной 
ранней дисфункции трансплантата [1, 2]. Однако 
за последние десятилетия отношение к выполне­
нию ТС от возрастных доноров стало меняться, что 
связано с ростом количества пациентов с застойной 
сердечной недостаточностью, нуждающихся в ТС, 
нехваткой донорских сердец и высокой летальнос­
тью в листе ожидания [3]. Даже в США, выполняю­
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щих ежегодно около 1990 ТС, летальность потенци­
альных реципиентов на этапе ожидания донорского 
сердца составляет 15% [4].
Развитие ТС в период с 1967­го по 1985 г. пока­
зало, что возросшая потребность в пересадке сер­
дца не сопровождалась пропорциональным ростом 
количества пересадок из­за нехватки сердечных до­
норов со стандартными критериями. Выполнение 
ТС от возрастных (старше 40 лет) доноров стало 
первым шагом к расширению критериев сердеч­
ного донорства [5, 6]. В настоящее время верхняя 
воз раст ная граница для сердечного донорства со­
ставляет 60–65 лет [7]. Имеется успешный опыт 
выполнения ТС и от доноров старше 70 лет.
Первые исследования, посвященные ТС от воз­
растных доноров, продемонстрировали, что непос­
редственные и отдаленные результаты не отлича­
ются от трансплантаций, выполненных от доноров 
моложе 40 лет [8–12]. Далее была показана сопос­
тавимость результатов ТС от доноров старше и мо­
ложе 50 лет [13–16]. В опубликованных в этот же 
период других исследованиях выживаемость реци­
пиентов после ТС от возрастных доноров оказалась 
хуже [17, 18]. Различные аспекты выполнения ТС 
от возрастных доноров остаются предметом науч­
ных дебатов, одно­ и мультицентровых научных ис­
следований.
чАСтОтА ВЫПОлНеНиЯ тС  
От ВОЗрАСтНЫХ дОНОрОВ
При анализе базы данных UNOS было уста­
новлено, что в период с 08.1987 г. по 06.2008 г. из 
39 704 ТС у пациентов 18 лет и старше 3212 (8,0%) 
трансплантаций были выполнены от доноров 50 лет 
и старше: 50–59,9 года (n = 2904; 7,3%); 60–69,9 
(n = 297; 0,8%); 70–79,9 (n = 11; 0,1%) [19]. Таким 
образом, даже в США отдельные центры сочли це­
лесообразным выполнить ТС от доноров 70 лет и 
старше.
По данным ISHLT, начиная с 1983 г. отмечает­
ся постепенный рост медианы сердечного донора, 
уровень которой составляет около 33 лет (рис. 1).
Если на протяжении многих лет в США медиана 
возраста сердечного донора остается практически 
неизменной и составляет от 32 до 35 лет, то в Ев­
ропе начиная с 2006 г. этот показатель превышает 
40 лет (рис. 2) [20].
Рис. 1. Медиана возраста сердечного донора по данным регистра ISHLT [20]
Fig. 1. The median age of the heart donor, according to the register ISHLT [20]
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В Европе в период с 01.2006 г. по 06.2012 г. 28% 
ТС (n = 1767) были выполнены от доноров 50 лет и 
старше, в том числе от доноров 50–59 лет – у 23,2% 
реципиентов (n = 1462) и от 60 лет и старше – у 
4,8% (n = 305) (рис. 3) [20].
В Испании (данные Spanish Register for Heart 
Transplantation) в период с 01.1998 г. по 12.2010 г. 
было выполнено 2102 ТС у взрослых пациентов 
(>16 лет), в том числе у 16% (n = 344) – от доно­
ров 50 лет и старше [7]. Аналогичную (16%) долю 
ТС от доноров 50 лет и старше (от 50 до 57 (52 ± 2) 
лет) представили D. Prieto и соавт. (2014 г.) из уни­
верситетского центра кардиоторакальной хирур­
гии (Ciombra, Португалия) [21]. В госпитальной 
группе Pitié­Salpêtrière (Париж, Франция) в пе­
риод с 01.01.2000 г. по 31.12.2004 г. было выпол­
нено 247 ТС, в том числе в 42% (!!!) – от доноров 
50 лет и старше (50–67 (56 ± 15) лет). В 18 (7,3%) 
наблюдениях возраст сердечного донора превысил 
60 лет [22]. По данным E. Ammirati и соавт. (2016 г.) 
из Niguarda Ca’ Granda Hospital (Милан, Италия), в 
период с 01.01.2006 г. по 31.01.2015 г. для 45 (21%) 
из 218 ТС, выполненных у реципиентов без пред­
трансплантационной механической поддержки кро­
вообращения, были использованы сердца от доно­
ров старше 55 лет (60 (56–63) лет) [23].
Развитие программы ТС в ФГБУ «ФНЦТИО им. 
академика В.И. Шумакова» сопровождается повы­
шением возраста сердечного донора, который в пе­
риод с 2008 г. по 2016 г. в среднем увеличился на 
18,2 года (p = 0,05) (рис. 4).
Начиная с 2011 г. ТС в нашем Центре стала вы­
полняться и от доноров 50 лет и старше (n = 110), 
доля подобных трансплантаций составила 17,9% от 
количества пересадок сердца, выполненных в пери­
од 2008–2016 гг. (n = 616) (рис. 5).
В 2016 г. 40,2% ТС были выполнены от доноров 
50 лет и старше. За последние 2 года накоплен опыт 
ТС и от доноров 60 лет и старше (n = 12): 3 транс­
плантации в 2015 г. и 9 – в 2016­м. Наибольший воз­
раст сердечного донора составил 73 года.
КлиНичеСКАЯ ХАрАКтериСтиКА 
ВОЗрАСтНОГО дОНОрА
По данным E. Roing и соавт. (2015 г.), в когор­
те возрастных (≥50 лет) сердечных доноров боль­
Рис. 2. Динамика изменения возраста сердечного донора в США и Европе [20]
Fig. 2. Dynamics of change of age of heart donors in the United States and Europe [20]
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Рис. 3. Распределение ТС по возрасту сердечного донора в Европе [20]
Fig. 3. Distribution of heart transplantation by donor age in Europe [20]
* – достоверность отличия (р < 0,05) по сравнению с 2008 г.
Рис. 4. Средний возраст сердечного донора в ФГБУ «ФНЦТИО им. академика В.И. Шумакова»
Fig. 4. The average age of heart donors in the United Federal academician V.I. Shumakov center
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ше доноров женского пола (42,4% против 28,6%), 
со смертью мозга от цереброваскулярных причин 
(49,9% против 30,1%), с факторами риска развития 
атеросклероза коронарных артерий (артериальная 
гипертензия, курение, дислипидемия) [7].
ВОЗрАСтНОЙ дОНОр и ПричиНА СМерти
По данным UNOS, если в 53,8% наблюдений 
причиной смерти головного мозга у сердечного 
донора является черепно­мозговая травма, то на­
иболее частой причиной смерти головного мозга у 
возрастного донора является его нетравматическое 
повреждение [19]. D. Prieto и соавт. (2014 г.) также 
отметили, что причиной смерти головного мозга 
у большинства (69%) сердечных доноров 50 лет и 
старше явилась цереброваскулярная патология [21].
ВОЗрАСтНОЙ дОНОр и КлиНичеСКАЯ 
ХАрАКтериСтиКА реЦиПиеНтА СердЦА
Учитывая возможные риски, связанные с вли­
янием старшего возраста сердечного донора на 
раннюю и отдаленную выживаемость, было пред­
ложено выполнять ТС от возрастных доноров реци­
пиентам старших возрастных групп по принципу 
«возрастной донор – возрастной реципиент» (или 
в английской интерпретации «old­for­old»), многие 
из которых включаются в так называемый альтер­
нативный лист ожидания ТС в связи с несоответс­
твием стандартным критериям [24, 25]. Однако 
снижение количества оптимальных по возрасту 
сердечных доноров сделало необходимым выпол­
нение ТС от возрастных доноров не только реци­
пиентам старших возрастных групп, но и более мо­
лодым. В исследовании D. Prieto и соавт. (2014 г.) 
при ТС от доноров 50 лет и старше и от доноров 
40 лет и младше статистически значимое различие 
по возрасту реципиентов хотя и было, но не имело 
существенного клинического значения (59 ± 11 про­
тив 53 ± 11 лет) [21]. ТС от доноров 50 лет и старше 
выполняются как реципиентам старших, так и мо­
лодых возрастных категорий.
ПАтОФиЗиОлОГиЯ ВОЗрАСтНОГО дОНОрА
Экспериментальная ТС продемонстрировала, 
что после непродолжительной (до 1 ч) фармакохо­
лодовой консервации у трансплантированных от 
возрастных животных донорских сердец развива­
ется более выраженное нарушение эндотелий­зави­
симой вазодилатации коронарных артерий со сни­
жением коронарного кровотока и резерва в ответ 
на нагрузочные фармакологические пробы по срав­
нению с молодыми животными [26]. Увеличение 
времени ишемии до 8 ч в эксперименте у живот­
ных вызывает развитие не только эндотелиальной 
дисфункции коронарных артерий, но и нарушение 
систолической и диастолической функции миокар­
да левого желудочка, что проявляется снижением 
систолического давления левого желудочка, пико­
вых значений dP/dt, индексов сократительной спо­
собности и релаксации миокарда. Предполагается, 
что низкая толерантность к длительной ишемии 
Рис. 5. Трансплантация сердца от доноров 50 лет и старше в ФГБУ «ФНЦТИО им. академика В.И. Шумакова»
Fig. 5. Transplantation of hearts from donors 50 years and older in Federal academician V.I. Shumakov center
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миокарда сердец от возрастных доноров связана с 
низкой устойчивостью к оксидативному стрессу и 
повышенному образованию активных форм кисло­
рода во время ишемии­реперфузии [26]. Исследо­
вания также продемонстрировали, что сниженная 
толерантность сердец от возрастных доноров к 
ишемическо­реперфузионному повреждению мо­
жет быть вызвана возраст­зависимым снижением 
активности митохондриального окислительного 
фосфорилирования, нарушением внутриклеточно­
го трансмембранного транспорта кальция, антиок­
сидантных механизмов и изменением экспрессии 
белков [27].
В связи с тем что сердечные трансплантаты от 
возрастных доноров более подвержены поврежде­
нию в условиях смерти головного мозга, длительной 
фармакохолодовой консервации и последующей 
реперфузии, было предложено для кардиопротек­
ции использовать методы ишемического и фарма­
кологического прекондиционирования [28]. Экспе­
риментальные исследования продемонстрировали 
эффективность ишемического и фар ма ко ло ги че­
ского прекондиционирования сердец от доноров со 
смертью головного мозга. Применение ингаляцион­
ного анестетика изофлюрана как средства для фар­
макологического прекондиционирования миокарда 
способствовало уменьшению выраженности ише­
мическо­реперфузионного повреждения сердца у 
кроликов со смертью мозга [29].
В патогенезе ишемическо­реперфузионного по­
вреждения ключевое значение отводят каскаду ки­
наз реперфузионного повреждения (защитная кина­
за реперфузионного повреждения (reperfusion injury 
salvage kinase – RISK) и survival activating factor 
enhancement – SAFE), которые влияют на фосфори­
лирование ключевых сигнальных белков: внекле­
точная сигнал­регулируемая киназа (extracellular sig­
nal­related kinase – ERK); активатор транскрипции, 
участвующий в передаче сигнала (signaling transdu­
cer and activator of transcription – STAT); протеинки­
наза­альфа, активирующая 3’­5’­аденозинмонофос­
фат (3; 5’adenosine monophosphate­activated protein 
kinase­α – AMPK­α) [30, 31]. Использование фар­
макологических препаратов, активирующих эндо-
генные сигнальные пути (pro-survival-signaling 
pathways), может способствовать профилактике 
или ограничению развития ишемическо­реперфу­
зионного повреждения миокарда и эффективному и 
безопасному использованию сердец от возрастных 
доноров. Экспериментальные исследования проде­
монстрировали, что фармакологическое преконди­
ционирование с помощью глицерилтринитрата 
(экзогенный донотор NO), эритропоэтина (актива­
тор фосфоноизидит 3­риназы риназа (phosphoino­
sitide 3­rinase­Akt) и сигнального пути JAK/STAT – 
Janus kinase­STAT signaling cascade) и зонипорида 
(zoniporide) (ингибитор Na+/H+­обмен – sodium­hy­
drogen exchanger – NHE) улучшает посттрансплан­
тационное состояние сердца от донора со смертью 
мозга [32].
Несмотря на свою патофизиологическую обос­
нованность, возможность эффективного фармако­
логического прекондиционирования сердец доно­
ров старших возрастных категорий подвергается 
сомнению из­за низкой чувствительности их мио­
карда к фармакологическому воздействию [33]. Для 
достижения эффективной противоишемической за­
щиты миокарда необходимо применение фармако­
логических препаратов в высоких дозировках [34]. 
Кроме того, эффективность кардиопротекции сер­
дец от возрастных доноров ограничена более вы­
раженным проявлением оксидативного стресса; на­
личием фиброзных изменений миокарда; большим 
накоплением Са2+ в цитозоле кардиомиоцитов во 
время ишемии; уменьшением содержания внекле­
точных лиганд; снижением активности сигнальных 
ответов (signaling responses); мутацией митохонд­
риальных нуклеиновых кислот; нарушением транс­
крипции и экспрессии сигнальных протеинов; по­
вышенной активностью фосфатаз [27, 28, 35, 36].
ВОЗрАСтНОЙ дОНОр  
и иШеМиЯ трАНСПлАНтАтА
Время ишемии сердечного трансплантата яв­
ляется независимым предиктором развития выра­
женной бивентрикулярной дисфункции и низкой 
однолетней выживаемости реципиентов [37]. При­
менительно к ТС от возрастных доноров увеличе­
ние времени ишемии приводит к еще большему рис­
ку возникновения ранней дисфункции сердечного 
трансплантата [38]. Учитывая негативное влияние 
ишемии донорского сердца на функции сердечного 
трансплантата и сниженную морфофункциональ­
ную устойчивость к ишемическо­реперфузионному 
повреждению, особое внимание, особенно при ТС 
от возрастных доноров, уделяют сокращению вре­
мени ишемии. D. Prieto и соавт. предлагают при ТС 
от возрастных доноров сокращать время ишемии 
донорского сердца путем модификации хирурги­
ческой техники ее выполнения. При бикавальной 
методике следует сначала выполнить левопредсерд­
ный и аортальный анастомозы в условиях пережа­
той восходящей аорты и только после реперфузии 
сердечного трансплантата произвести наложение 
анастомоза с верхней и нижней полыми венами и 
легочной артерией [21]. Кроме того, авторы предла­
гают при ТС от возрастных доноров использовать 
донорский пул того центра, где осуществляется 
пересадка сердца (методика непосредственного за­
бора), что позволило авторам исследования в боль­
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шинстве наблюдений сократить время ишемии сер­
дечного трансплантата до 60 минут и менее.
ВОЗрАСтНОЙ дОНОр  
и рАННЯЯ диСФУНКЦиЯ СердечНОГО 
трАНСПлАНтАтА
Предположение, что ТС от возрастных доноров 
может сопровождаться частым развитием тяжелой 
ранней дисфункции (включая первичную и отсро­
ченную), традиционно являлось основанием для 
отказа от трансплантации сердец от потенциальных 
доноров старших возрастных категорий. Однако в 
исследовании N. Reiss и соавт. (2007) частота воз­
никновения ранней дисфункции сердечного транс­
плантата при ТС от доноров младше и старше 50 лет 
была сопоставима (p > 0,05) и составила соответ­
ственно 17 и 25% [22]. В более позднем исследова­
нии D. Prieto и соавт. (2015) при ТС от возрастных 
(≥50 лет) и младших по возрасту (≤40 лет) доноров 
достоверное различие по частоте развития ранней 
дисфункции сердечного трансплантата также от­
сутствовало (7% против 11%) [21].
ВОЗрАСтНОЙ дОНОр и трАНСМиССиВНЫЙ 
АтерОСКлерОЗ КОрОНАрНЫХ АртериЙ
Под трансмиссивным атеросклерозом переса­
женного сердца подразумевают предсуществую­
щее, прижизненно возникшее стенотическое ате­
росклеротическое поражение коронарных артерий 
сердца донора, в англоязычной литературе полу­
чившее название donor-transmitted coronary ar-
tery disease [39]. Трансмиссивный атеросклероз 
коронарных артерий донорского сердца (ТАКАДС) 
следует отличать от болезни коронарных артерий 
пересаженного сердца, возможными причинами 
развития которой в отдаленные сроки после ТС счи­
тают перитрансплантационное ишемическо­репер­
фузионное поражение эндотелия коронарных арте­
рий, цитомегаловирус­индуцированное поражение 
коронарных артерий и/или хроническое антитело­
опосредованное отторжение сердечного трансплан­
тата [40]. Риск пересадки сердца с прижизненным, 
так называемым трансмиссивным, атеросклерозом 
коронарных артерий повышается по мере увеличе­
ния возраста сердечного донора [41].
Катастрофический недостаток донорских сердец 
и высокая потребность в ТС в последние годы яви­
лись причиной существенного расширения крите­
риев сердечного донорства, в том числе увеличения 
количества пересадок сердца от доноров старших 
возрастных групп, или так называемых возрастных 
доноров [42]. В этих условиях повышается вероят­
ность ТС от доноров с прижизненным атероскле­
розом, риск развития которого увеличивается не 
только с возрастом, но и при наличии других при­
жизненных факторов его возникновения, таких как 
курение, артериальная гипертензия, гиперхолесте­
ринемия, сахарный диабет и др. [43].
Ангиографическими критериями ТАКАДС счи­
тают наличие локальной, нециркулярной атеро­
склеротической бляшки со стенозом ≥50% просвета 
проксимального отдела не менее одной коронарной 
артерии [43]. Для выявления нативного, трансмис­
сивного атеросклероза также используют внутри­
сосудистое ультразвуковое исследование коронар­
ных артерий сердечного трансплантата. Критерием 
ТАКАДС считают наличие участка стенки коронар­
ной артерии с утолщением интимы ≥0,5 мм [44].
ТС с ТАКАДС может быть не преднамеренной, 
когда при обследовании потенциального сердеч­
ного донора не удалось выявить прижизненно раз­
вившегося стенотического поражения коронарных 
артерий. Чаще всего это связано с невозможностью 
выполнить коронароангиографическое исследо­
вание и низкой информативностью пальпаторного 
обследования стенки проксимальных отделов ко­
ронарных артерий донорского сердца. Отдельные 
трансплантационные центры выполняют ТС с 
диагностированным у потенциального сердечного 
донора (пальпаторное исследование, коронароан­
гиография, внутрисосудистое ультразвуковое ис­
следование) стенозирующим коронароангиосклеро­
зом, предполагая одномоментное с ТС выполнение 
прямой реваскуляризации миокарда (аортокоронар­
ное шунтирование) или отсроченную ангиопласти­
ку с или без стентирования пораженной коронарной 
артерии [45–47]. Отдельные центры допускают ТС 
с поражением не более 1 коронарной артерии, дру­
гие – с мультифокальным поражением коронарных 
артерий [43].
Соответственно своей природе ТАКАДС в боль­
шинстве наблюдений выявляется при ТС от возрас­
тных доноров [48]. Частота ТАКАДС определяется 
особенностями трансплантационной программы 
конкретного центра и зависит от объема ТС, выпол­
ненных от возрастных доноров. В ранней работе 
S.­Z. Gao и соавт. (1997 г.) встречаемость ТАКАДС 
составила 6%: стенозы коронарных артерий от 10 
до 40% были диагностированы у 14 из 233 реципи­
ентов, оперированных в Stanford University Medical 
Center в период 1986–1993 гг. [41]. В недавнем од­
ноцентровом (Hospital Universitario A Coruna, Ис­
пания) исследовании R. Estevez­Loureino и соавт. 
(2010 г.) ТАКАДС был выявлен посредством коро­
нароангиографии у 4,1% реципиентов, а по данным 
внутрисосудистого ультразвукового исследования – 
у 20% реципиентов [44]. Сердечные доноры с при­
жизненно развившимся атеросклерозом коронар­
ных артерий были достоверно старше, чем доноры 
без поражения коронарных артерий – соответствен­
но 52 ± 6 против 39 ± 14 лет. Частую выявляемость 
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ТАКАДС продемонстрировали E.M. Tuscu и соавт. 
(1995) – по данным авторов, вне зависимости от вы­
раженности стенотического поражения прижизнен­
ный атеросклероз коронарных артерий донорского 
сердца при ангиографическом и внутрисосудистом 
ультразвуковом исследовании был выявлен соот­
ветственно в 26 и 56% наблюдений [49].
Ранее были высказаны предположения, что 
после ТС может происходить ускоренное прогрес­
сирование ТАКАДС, кроме того, само наличие 
прижизненного атеросклероза донорского сердца 
может стать причиной ускоренного развития бо­
лезни коронарных артерий пересаженного сердца 
[48, 50, 51]. Признаком прогрессирования ТАКАДС 
принято считать увеличение наибольшей толщины 
ранее выявленной атеросклеротической бляшки 
более 0,3 мм [52]. По данным S.R. Kapadia и соавт. 
(1998), ТАКАДС, диагностированный у 39% (n = 
36) реципиентов сердца, прогрессировал в 42% 
(n = 15) наблюдений [52]. В 85% случаев прогрес­
сирование ТАКАДС сопровождалось увеличени­
ем ассиметричного сужения просвета коронарной 
артерии в области атеросклеротической бляшки, в 
15% наблюдений выявлена трансформация в диф­
фузное сужение просвета в области ранее выяв­
ленной атеросклеротической бляшки. Появление 
новых (de novo) участков атеросклеротического по­
ражения коронарных артерий было выявлено у 44% 
c ТАКАДС, частота возникновения которых не от­
личалась от реципиентов без ТАКАДС. Кроме того, 
прогрессирование ранее выявленного ТАКАДС не 
влияло на частоту возникновения de novo пораже­
ния коронарных артерий [52].
Влияние трансмиссивного атеросклероза ко­
ронарных артерий донорского сердца на ранние и 
отдаленные результаты стало предметом одноцен­
тровых и многоцентровых исследований [53–56]. 
Прогрессирующее развитие атеросклеротических 
бляшек в коронарных артериях сердечного транс­
плантата в первый год негативно влияет на отда­
ленные результаты ТС [49]. O. Grauhan et al. (2007) 
выявили, что наличие ТАКАДС с атеросклероти­
ческим поражением не более 1 коронарной арте­
рии c или без последующей реваскуляризации не 
сказывается на ранней и отдаленной выживаемости 
по сравнению с реципиентами без прижизненно­
го атеросклероза коронарных артерий донорского 
сердца – 86,8 против 87,8% (30 дней после ТС); 
83,0% против 85,5% (1 год после ТС); 74,9% против 
79,1% (3 года после ТС); 70,6% против 71,5% (5 лет 
после ТС); 54,0% против 52,5% (10 лет после ТС) 
[55]. Результативность ТС с ТАКАДС с поражени­
ем 2 и более коронарных артерий не подвергшегося 
своевременной реваскуляризации миокарда была 
существенно ниже – 38,5% (30 дней после ТС); 
23,1% (1 год после ТС); 18,5% (3 года после ТС); 
18,5% (5 лет после ТС); 12,2% (10 лет после ТС) 
[55]. R. Estevez­Loureiro и соавт. (2010) установи­
ли, что наличие ТАКАДС, выявленного с помощью 
внутрисосудистого ультразвукового исследования, 
достоверно не влияло на посттрансплантационную 
выживаемость реципиентов сердца и частоту неже­
лательных сердечно­сосудистых событий [44].
ВОЗрАСтНОЙ дОНОр и ВАСКУлОПАтиЯ 
ПереСАЖеННОГО СердЦА
Васкулопатия сердечного трансплантата, сопро­
вождаемая прогрессирующим поражением коро­
нарных артерий пересаженного сердца, является 
одним из ведущих факторов, определяющим отда­
ленную выживаемость реципиентов сердца [57, 58]. 
Васкулопатия сердечного трансплантата, вызываю­
щая развитие его отдаленной дисфункции, является 
причиной 33% смертей реципиентов в первые 5 лет 
после ТС, уступая по значимости только онколо­
гическим заболеваниям и инфекционным (за ис­
ключением ЦМВ­инфекции) осложнениям. Через 
10 лет после трансплантации приблизительно у 50% 
реципиентов сердца выявляются ангиографические 
признаки васкулопатии сердечного транспланта­
та [59]. Учитывая важность влияния васкулопатии 
на отдаленные результаты ТС, были проведены ис­
следования, направленные на выявление факторов, 
способствующих ее развитию. Установлено, что 
на развитие васкулопатии сердечного трансплан­
тата влияют факторы, связанные с клиническими 
характеристиками как реципиента (мужской пол; 
наличие ИБС до ТС; старшая возрастная категория; 
принадлежность к афроамериканцам), так и донора 
(мужской пол; старшая возрастная категория; при­
жизненная артериальная гипертензия) [60]. Было 
предположено, что ускоренное развитие васкулопа­
тии сердечного трансплантата при трансплантации 
от возрастного донора связано как с прижизненным 
субкликлиническим поражением коронарных арте­
рий, так и с аллоиммунологическим повреждением 
коронарных артерий [19].
Влияние выполнения ТС от доноров старших 
возрастных групп на частоту и выраженность вас­
кулопатии сердечного трансплантата неоднозначно. 
У реципиентов, которым выполнили ТС от доноров 
≥50 лет, развитие васкулопатии сердечного транс­
плантата отмечалось чаще по сравнению с ТС от 
доноров младше 50 лет: через 5 лет после опера­
ции – у 53,0% против 28,4%; через 10 лет – у 49% 
против 31,6% [7]. У молодых реципиентов (возраст 
от 18 до 29,9 года) риск развития васкулопатии ко­
ронарных артерий выше при ТС от доноров 50 лет 
и старше (risk ration 1,22), чем от доноров млад­
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ше 50 лет. Риск развития вакулопатии сердечного 
трансплантата еще выше при ТС от доноров 50 лет 
и старше реципиентам 50 лет и старше (risk ration 
1,34) [19].
По данным базы данных UNOS (08.1987 г. – 
06.2008 г.), развитие васкулопатии сердечного 
трансплантата диагностировано у 29,5% реципиен­
тов (n = 11 714) [19]. При многофакторном анали­
зе A.S. Ngiii и соавт. (2010) выявили, что наиболее 
значимым из донорских факторов возникновения 
выскулопатии сердечного трансплантата является 
возраст [19]. Кроме того, на развитие посттранс­
плантационного поражения коронарных артерий 
влияет прижизненное курение, артериальная гипер­
тензия, СД, а также избыточный вес, которые чаще 
встречаются в популяции возрастных доноров.
В противоположность вышеизложенному D. Pri­
eto и соавт. (2015) не выявили достоверного разли­
чия по частоте развития выскулопатии сердечного 
трансплантата после ТС от возрастных (≥50 лет) 
и младших по возрасту (≤40 лет) доноров (12% 
против 7%) [21]. В исследовании N. Reiss и соавт. 
(2007) также не было выявлено влияния возраста 
донора на сроки и выраженность развития васку­
лотатии сердечного трансплантата, которая через 
3 года после ТС от доноров старше и младше 50 лет 
была диагностирована у 86 и 87% реципиентов [22].
Учитывая увеличение количества ТС от возраст­
ных доноров и связанный с этим повышенный риск 
ускоренного развития васкулопатии коронарных 
артерий, необходимы четкий алгоритм подбора 
пары «донор–реципиент», разработка и внедрение 
лечебно­профилактических мер, направленных на 
профилактику развития данного посттранспланта­
ционного осложнения у реципиентов сердца.
ВОЗрАСтНОЙ дОНОр и ОттОрЖеНие 
СердечНОГО трАНСПлАНтАтА
Убедительных данных о том, что ТС от возраст­
ных доноров может чаще сопровождаться развити­
ем отторжения сердечного трансплантата, получено 
не было.
ВОЗрАСтНОЙ дОНОр и САХАрНЫЙ диАБет
Прижизненно развившийся СД у потенциаль­
ного органного донора является ограничением для 
сердечного донорства из­за риска наличия атеро­
склеротического поражения коронарных артерий, 
микроангиопатии сердца и ускоренного развития 
васкулопатии сердечного трансплантата [7]. ТС от 
доноров с прижизненным СД выполняются редко, 
и их количество не превышает 1%. С возрастом 
увеличивается вероятность развития СД. В попу­
ляции возрастных доноров со смертью головного 
мозга встречаемость прижизненного СД выше, что 
в большинстве случаев является причиной отказа от 
сердечного донорства. В отдельных случаях при от­
сутствии стенозирующего поражения коронарных 
артерий у потенциального сердечного донора с при­
жизненным СД допустимо выполнение ТС, в том 
числе от возрастных доноров. По данным E. Roig и 
соавт. (2015), количество ТС, выполненных от воз­
растных доноров с прижизненным СД, составило 
0,7% [7].
ВОЗрАСтНОЙ дОНОр и ВЫЖиВАеМОСть 
ПОСле тС
Влияние возраста донора на раннюю и отдален­
ную летальность реципиентов после ТС неоднознач­
но, что связано с разным объемом проведенных 
клинических исследований, многие из которых ба­
зируются на опыте отдельных трансплантационных 
центров [22, 61, 62]. Лишь единичные исследования 
основаны на анализе обширного статистического 
материала (базы данных национальных или между­
народных трансплантационных регистров) [7].
При однофакторном анализе 512 ТС, выполнен­
ных в Heart Institute of Sao Paulo University Medical 
Scholl (Бразилия), A.I. Fiorelli и соавт. установили, 
что возраст донора старше 40 лет является одним 
из ведущих факторов, негативно влияющих на ран­
нюю и отдаленную выживаемость реципиентов 
сердца. Помимо возраста на результативность ТС 
оказали отрицательное влияние прижизненные ар­
териальная гипертензия и СД, сердечно­легочная 
реанимация, повышенный уровень креатинина и 
КФК­МВ, высокая потребность в норадреналине 
у сердечного донора [63]. Актуриальная 7­летняя 
выживаемость реципиентов после ТС от доноров 
>40 лет была ниже (p = 0,0032), чем от доноров <40 
лет – соответственно 46,7% против 53,3%.
В одноцентровом исследовании Prieto D. и соавт. 
(2014) ранняя и отдаленная выживаемость при 
ТС от возрастных (≥50 лет) и младших по возрас­
ту (≤40 лет) доноров была сопоставимой: 89 ± 6% 
против 90 ± 3% (6 месяцев); 84 ± 7% против 90 ± 
3% (1 год); 84 ± 7% против 86 ± 3% (3 года); 84 ± 
7% против 81 ± 4% (5 лет) [21]. В представленном 
исследовании отсутствовало различие по выжива­
емости у реципиентов 60 лет и старше при ТС от 
возрастных и младших по возрасту доноров.
N. Reiss и соавт. (2007) при сравнении резуль­
татов трансплантации от доноров младше 50 лет 
и старше 50 лет не выявили значимых различий 
госпитальной летальности между группами (24 и 
20%), пятилетняя выживаемость составила соот­
ветственно 75 и 63% [22]. В данном исследовании 
госпитальная летальность реципиентов после ТС 
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от доноров старше 60 лет оказалась значительно 
ниже (11%) по сравнению с группой доноров млад­
ше 50 лет, что, возможно, связано с более строгим 
отбором доноров и реципиентов.
Кумулятивные данные ISHLT демонстрируют, 
что с увеличением возраста сердечного донора бо­
лее 35 лет повышается риск летального исхода в 1­й 
год после ТС (рис. 6).
Многоцентровое исследование Е. Roig и соавт. 
(2014), основанное на анализе данных Spainish Re­
gister for Heart Transplantation, выявило, что леталь­
ность реципиентов после ТС от доноров 50 лет и 
старше была достоверно выше [7]. Однако при де­
тальном анализе было установлено, что после кор­
ректировки данных с поправкой на причину смерти 
сердечного донора, наличие установленного при­
жизненного курения, возраст реципиента, наличие 
индукционной иммуносупрессивной терапии и ис­
пользование циклоспорина достоверность различия 
в выживаемости реципиентов после ТС от доноров 
младше и старше 50 лет отсутствовала. Также было 
установлено, что достоверно хуже была выживае­
мость реципиентов с возрастом на момент опера­
ции 60 лет и старше при ТС от доноров 50 лет и 
старше.
При выполнении ТС от возрастного донора надо 
учитывать, что результативность операции зависит 
не только от возрастной характеристики донора, 
но и во многом предопределяется тяжестью пред­
трансплантационного состояния реципиента [7]. 
Во многих трансплантационных центрах ТС от 
возрастных доноров выполняется реципиентам 
старших возрастных групп по принципу «возраст­
ной донор – возрастной реципиент» [64]. Для воз­
растных реципиентов характерна высокая степень 
коморбидности, частое наличие предсуществую­
щей почечной дисфукции, СД, артериальной гипер­
тензии, цереброваскулярной патологии, мультифо­
кального атеросклероза, низкого инфекционного 
порога, что само по себе является фактором, нега­
тивно влияющим на раннюю и отдаленную выжи­
ваемость [65, 66].
При высоком риске смерти потенциального ре­
ципиента на этапе ожидании донорского сердца 
считается целесообразным выполнить трансплан­
тацию от донора с расширенными критериями, 
включая возраст старше 55–60 лет. При этом необ­
ходим взвешенный подход к выполнению такой ТС: 
прогнозируемый риск трансплантации должен быть 
ниже риска летальности в листе ожидания. В связи 
Рис. 6. Возраст сердечного донора как фактор риска летального исхода в 1­й год после трансплантации сердца [67]
Fig. 6. Age of heart donor as a risk factor for death in 1st year after heart transplantation [67]
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с вышеизложенным выполнение ТС от возрастных 
доноров при наличии соответствующих показаний 
обосновано у реципиентов как старших, так и млад­
ших возрастных категорий, включая пациентов мо­
ложе 18 лет, о чем свидетельствуют данные регист­
ра ISHLT [67].
тС От ВОЗрАСтНОГО дОНОрА 
или иМПлАНтАЦиЯ лЖО?
В настоящее время ведущим методом предтранс­
плантационной МПК являются имплантируемые 
системы левожелудочкового обхода (ЛЖО) [68]. 
За последние годы доля ТС у пациентов с длитель­
ной МПК, осуществляемой имплантируемыми 
ЛЖО, возросла с 11,4% (2006) до 41,5% (2012) [69].
Только в США из 6799 неотложных ТС (статус 1А 
по UNOS) 2113 (31%) были выполнены у реципи­
ентов с имплантируемыми системами ЛЖО с не­
пульсирующим кровотоком. Учитывая недостаток 
донорских органов и возможный риск, связанный с 
выполнением ТС от доноров с расширенными кри­
териями, одним из подходов к снижению леталь­
ности потенциальных реципиентов сердца являет­
ся применение методов длительной механической 
поддержки кровообращения (МПК), которая созда­
ет гемодинамические условия для дожития до ТС от 
сердечных доноров со стандартными критериями. 
В этой связи применение имплантируемых систем 
ЛЖО рассматривается в качестве альтернативы вы­
полнению ТС от возрастных доноров.
E. Ammirati и соавт. (2016) сравнили результа­
ты применения имплантируемого ЛЖО и ТС от 
доноров 55 лет и старше [70]. Периоперационная 
(30­дневная) летальность у пациентов с ЛЖО со­
ставила 5% (3 из 83), после ТС от доноров старше 
55 лет – 20% (9 из 45). Первичная дисфункция сер­
дечного трансплантата, осложнившаяся полиорган­
ной недостаточностью, была ведущей (78% – 7 из 9) 
причиной летальности после ТС от доноров старше 
55 лет. Данное исследование показало, что одно­
летняя выживаемость потенциальных реципиентов 
сердца с ЛЖО была существенно выше, чем реци­
пиентов после ТС от доноров старше 55 лет – 94,6% 
против 68,9%. Кроме того, 2­летняя выживаемость 
пациентов с ЛЖО, независимо от цели МПК (мост 
к трансплантации или мост к дожитию), также была 
достоверно выше – 89,2% против 66,7%.
Однако широкое применение имплантируемых 
систем ЛЖО ограничено из­за высокой стоимости 
оборудования и постимплантационного лечения па­
циентов, а также из­за частого возникновения ин­
фекционных, геморрагических и/или тромбоэмбо­
лических осложнений [71]. По данным E. Ammirati 
и соавт. (2016), пациенты с имплантируемым ЛЖО 
по сравнению с реципиентами при ТС от доноров 
старше 55 лет нуждаются в более длительной пред­
операционной подготовке (22 дня против 5 дней) и 
послеоперационном госпитальном периоде (44 дня 
против 23 дней) [70]. Кроме того, частота повторной 
(не менее одной) госпитализации после имплан­
тации ЛЖО существенно выше, чем у выживших 
реципиентов после ТС от доноров старше 55 лет – 
соответственно 84% против 33% [70].
Внедрение в клиническую практику современ­
ных систем ЛЖО (3­е поколение) хотя и привело 
к уменьшению тромбоэмболических и геморраги­
ческих осложнений, однако частота возникновения 
инфекционных осложнений, связанных с длитель­
ным применением имплантируемых систем МПК, 
сохраняется высокой. Как правило, такие пациенты 
требуют неотложной ТС, которая связана с высоким 
периоперационным риском [68].
Сенсибилизация, высокий риск кровотечения и 
инфекционных осложнений могут негативно вли­
ять на результативность ТС у потенциальных реци­
пиентов с имплантируемыми системами ЛЖО [72]. 
Предтрансплантационная сенсибилизация реципи­
ентов сердца, возникшая на фоне длительной МПК, 
повышает риск развития тяжелых инфекционных 
осложнений в посттрансплантационном периоде на 
фоне необходимости проведения усиленной имму­
носупрессивной терапии [73].
ЗАКлЮчеНие
В сложившейся ситуации дефицита донорских 
органов выполнение трансплантации сердца от так 
называемых возрастных доноров является одним из 
реальных путей повышения доступности и увели­
чения количества пересадок сердца, прежде всего у 
потенциальных реципиентов, нуждающихся в неот­
ложном ее выполнении.
При подготовке и выполнении трансплантации 
сердца от возрастных доноров необходимо учиты­
вать повышенный риск развития ранней дисфункции 
сердечного трансплантата, наличия трансмиссив­
ного атеросклероза коронарных артерий, разви­
тия и прогрессирования васкулопатии сердечного 
трансплантата, что может негативно сказаться на 
ранней и отдаленной выживаемости реципиентов.
При правильном подборе пары «донор–реципи­
ент», эффективном разрешении ранней дисфункции 
сердечного трансплантата, своевременном при ме­
не нии лечебных мер, направленных на профилакти­
ку васкулопатии сердечного трансплантата, а также 
на коррекцию трансмиссивного атеросклероза ко­
ронарных артерий, ранние и отдаленные результа­
ты трансплантации сердца от возрастных доноров 
сопоставимы с результатами трансплантации от до­
норов со стандартными критериями.
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